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Monteiro, Emiliani Scharlotta Kewa. 2020. “Analisis Drug Related 
Problem (DRP) Interaksi Obat Stroke Iskemik di Rumah Sakit Umum 
Daerah S. K. Lerik Kupang.” 
Pembimbing I : apt. Maria. Ph. E. Rengga, S.Farm., M.Farm-Klin 
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Stroke adalah tanda klasik defisit neurologis yang berkaitan dengan cedera 
lokal akut Sistem Saraf Pusat (SSP) yang disebabkan oleh penyakit vaskular, 
termasuk cerebral infarction, perdarahan intraserebral (ICH), dan perdarahan 
subarakhnoid atau biasa disebut SAH, dan merupakan penyebab utama 
kelumpuhan dan kematian. Sekitar 85% dari semua stroke adalah iskemik dan 
15% sisanya adalah hemoragik. Polifarmasi (penggunaan beberapa obat secara 
bersamaan) pada terapi stroke iskemik meningkatkan risiko terjadinya masalah 
terkait obat (drug related problem). Drug Related Problem (DRP) adalah kejadian 
yang berkaitan dengan terapi obat baik secara aktual maupun potensial, yang 
dapat mempengaruhi outcome terapi yang diharapkan (Pharmaceutical Care 
Network Europe, 2019). Penelitian ini bertujuan untuk mendeskripsikan Drug 
Related Problem (DRP) interaksi obat stroke iskemik di rumah sakit umum 
daerah S. K. Lerik Kupang. 
Penelitian ini merupakan jenis penelitian non eksperimental-observasional 
yang bersifat deskriptif dengan pengambilan data secara retrospektif. Sampel pada 
penelitian ini adalah data rekam medik pasien stroke iskemik yang dirawat inap di 
rumah sakit umum daerah S. K. Lerik Kupang dengan teknik sampling jenuh 
sebanyak 11. 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa dari 11 sampel terdapat 10 pasien 
yang mengalami interaksi obat dengan jumlah interaksi yang terjadi paling banyak 
yaitu 1-3 kejadian sebesar 45,45%. Interaksi obat terbanyak berdasarkan tingkat 
keparahan yaitu  interaksi obat moderat sebanyak 34 kejadian (69,39%), 
dilanjutkan tingkat keparahan mayor sebanyak 10 kejadian (20,41%), dan 
interaksi minor sebanyak 5 kejadian (10,20%).  
 







Monteiro, Emiliani Scharlotta Kewa. 2020. "Analysis of Drug Related 
Problems (DRP) for Ischemic Stroke Drug Interactions at the S. K. Lerik 
Regional General Hospital, Kupang." 
Supervesior I : apt. Maria. Ph. E. Rengga, S.Farm., M.Farm-Klin 
Supervesior II : Dr. Drs. H. Abdul Majid, M.Kes 
 
Stroke is classically characterized as a neurological deficit attributed to an acute 
focal injury of the central nervous system (CNS) by a vascular cause, including 
cerebral infarction, intracerebral hemorrhage (ICH), and subarachnoid 
hemorrhage (SAH), and is a major cause of disability and death worldwide 
Approximately 85% of all strokes are ischemic and the remaining 15% are 
hemorrhagic. Polypharmacy (the use of several drugs simultaneously) in the 
therapy of ischemic stroke increases the risk of drug-related events (drug related 
problems). A Drug-Related Problem is an event or circumstance involving drug 
therapy that actually or potentially interferes with desired health outcomes. This 
study aims to describe the Drug Related Problem (DRP) drug interactions for 
ischemic stroke in the S. K. Lerik General Hospital in Kupang. 
This research is a non experimental-observational research that is 
descriptive in nature with retrospective data collection The sample in this study 
was the medical record data of ischemic stroke patients who were treated at the S. 
K. Lerik General Hospital in Kupang with 11 saturated sampling techniques. 
The research indicates that out of 11 samples, 10 patients experienced drug 
interactions with with the highest number of drug interactions occurring in 1-3 
events of 45.45%. Interactions based on severity were moderate drug interactions 
as many as 34 events (69.39%), major severity levels were 10 events (20.41%), 
and minor interactions were 5 events (10.20%). 
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1.1 Latar Belakang 
Stroke adalah tanda klasik defisit neurologis yang berkaitan dengan 
cedera lokal akut Sistem Saraf Pusat (SSP) yang disebabkan oleh penyakit 
vaskular, termasuk cerebral infarction, perdarahan intraserebral (ICH), dan 
perdarahan subarakhnoid atau biasa disebut SAH, dan merupakan penyebab 
utama kelumpuhan dan kematian (Sacco et al., 2013). Secara sederhana, 
stroke didefinisikan sebagai penyakit otak akibat terhentinya suplai darah ke 
otak karena sumbatan atau pendarahan, dengan gejala lemas/lumpuh sesaat, 
atau gejala berat sampai kehilangan kesadaran, dan kematian (Junaidi, 
2008). Sekitar 85% dari semua stroke adalah iskemik dan 15% sisanya 
adalah hemoragik (Stroke Association, 2017). 
Pada tahun 2015, kematian akibat stroke sebesar 11,8% dari total 
kematian di seluruh dunia, menjadikan stroke sebagai penyebab kematian 
nomor dua di dunia setelah penyakit jantung (American Heart Association, 
2018). Setiap tahun, sekitar 795.000 orang menderita stroke di Amerika, 
sekitar 610.000 orang belum pernah mengalami stroke sebelumnya, dan 
hampir 185.000 orang mengalami serangan berulang. Di Amerika, rata-rata 
setiap 40 detik terdapat kejadian stroke dan setiap empat menit seseorang 
meninggal akibat serangan stroke. Saat ini terdapat 6,6 juta orang dewasa di 
Amerika yang menderita stroke, dan jumlah ini diproyeksikan akan 
meningkat sebesar 3,4 juta pada tahun 2030 (American Heart Association, 
2017). Di Kerajaan Britania Raya, stroke merupakan penyebab kematian 
keempat terbanyak, yang mana terdapat lebih dari 100.000 kejadian stroke 
setiap tahunnya, yaitu sekitar satu kejadian setiap lima menit. Lebih dari 
40.000 orang meninggal karena stroke di Kerajaan Britania Raya pada tahun 
2015 (Stroke Association, 2017). 
Data penelitian Venketasubramanian et al. (2017) tentang “Stroke 
Epidemiology in South, East, and South-East Asia: A Review” menunjukkan 




Years), angka tertinggi pada negara Mongolia sebanyak 4.409,8/100.000 
orang, yang diikuti oleh negara Indonesia sebanyak 3.382,2/100.000 orang 
(Venketasubramanian et al., 2017). Di Indonesia, prevalensi stroke nasional 
berdasarkan hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) 2018 adalah sebesar 
10,9% dengan prevalensi tertinggi ada di provinsi Kalimantan Timur 
(14,7%) dan terendah di provinsi Papua (4,1%); sedangkan prevalensi stroke 
di provinsi Nusa Tenggara Timur (NTT) adalah sebesar 6.1% (Riskesdas, 
2018). 
Tingginya angka prevalensi dan kematian akibat stroke dapat 
diminimalisir dengan penanganan dan penatalaksanaan yang sesuai. Tujuan 
dari penatalaksanaan stroke secara umum adalah menurunkan morbiditas 
dan mortalitas serta angka kecacatan. Penatalasanaan secara spesifik untuk 
stroke iskemik, meliputi pemberian alteplase dengan dosis 0.6-0,9/kkBB; 
trombektomi mekanik, pencegahan stroke sekunder dengan antiplatelet 
aspirin, clopidogrel, cilostazol atau antikoagulan warfarin, dabigatran, 
rivaroxaban; manajemen  hipertensi (nicardipin, ARB, ACE-Inhibitor, 
Calcium Channel Blocker/CCB, Beta Blocker, Diuretik); manajemen gula 
darah (insulin, antidiabetes oral); dan penggunaan neuroprotektor seperti 
sitikolin (PERDOSSI, 2011). Polifarmasi (penggunaan beberapa obat secara 
bersamaan) pada terapi stroke iskemik meningkatkan risiko terjadinya 
masalah terkait obat (drug related problem). Drug Related Problem (DRP) 
adalah kejadian yang berkaitan dengan terapi obat baik secara aktual 
maupun potensial, yang dapat mempengaruhi outcome terapi yang 
diharapkan (Pharmaceutical Care Network Europe, 2019). Permasalahan 
terkait pengobatan dapat dipantau oleh tenaga kefarmasian. Apoteker 
memiliki peranan penting dalam mengidentifikasi, mencegah, dan 
mengatasi masalah terkait obat. Namun, pada kenyataanya masih sering 
terjadi permasalahan terkait obat, salah satunya adalah interaksi obat.   
Interaksi obat terjadi ketika efek suatu obat berubah karena 
penggunaan secara bersamaan dengan obat lain, makanan, dan minuman 
(Weffin, et al., 2010). Penelitian terkait interaksi obat pernah dilakukan oleh 




Stroke di Unit Stroke Rumah Sakit Umum Daerah Banyumas”, yang 
menunjukkan kejadian interaksi obat terjadi pada 16 pasien stroke dengan 
74% pasien mengalami satu jenis interaksi obat; dan 13% mengalami dua 
sampai tiga jenis interaksi (Nurmahmudah et al., 2016). Penelitian interaksi 
obat lainnya oleh Nangoy et al. (2018) tentang “Evaluasi Penggunaan Obat 
pada Pasien Stroke yang Dirawat di RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou Manado” 
pada 127 kasus stroke, terdapat 4,5% obat yang menunjukkan potensi 
interaksi obat (Nangoy et al., 2018). Penelitian lain juga dilakukan oleh 
Meila et al., 2017 tentang “Kajian Drug Related Problems (DRPs) terhadap 
Pengobatan Pasien Stroke Iskemik di Rumah Sakit Pusat Otak Nasional 
Jakarta Periode Januari – Desember 2015”, menunjukkan hasil dari 178 
pasien stroke iskemik yang teridentifikasi mengalami DRP, terjadi interaksi 
obat sebesar 10,11% (Meila et al., 2017). 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) S. K. Lerik Kupang merupakan 
rumah sakit umum milik pemerintah yang berada di kota Kupang dan 
memberikan pelayanan kepada seluruh masyarakat kota Kupang. RSUD S. 
K. Lerik Kupang merupakan rumah sakit tipe C yang menerima rujukan dari 
rumah sakit tipe D dan puskesmas. Di RSUD S. K. Lerik Kupang belum 
pernah dilakukan penelitian tentang interaksi obat stroke yang 
terpublikasikan.  
Berdasarkan latar belakang diatas, maka penting dilakukan penelitian 
tentang analisis Drug Related Problem (DRP) interaksi obat pasien stroke 
iskemik di instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah S.K Lerik 
Kupang untuk memberikan informasi yang membantu tenaga profesional 
Apoteker dalam melakukan pelayanan farmasi klinik terkait interaksi obat. 
 
1.2 Rumusan Masalah 
Berdasarkan latar belakang di atas maka rumusan masalah pada 
penelitian ini adalah bagaimana gambaran Drug Related Problem (DRP) 






1.3 Tujuan Penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran Drug Related 
Problem (DRP) interaksi obat stroke iskemik di Rumah Sakit Umum 
Daerah S. K. Lerik Kupang. 
 
1.4 Manfaat Penelitian 
1.4.1 Manfaat Praktis 
1. Sebagai data informasi ilmiah Drug Related Problem (DRP) interaksi 
obat stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang  
2. Sebagai bahan pertimbangan dalam peningkatan kualitas pelayanan 
kefarmasian, khususnya pelayanan terhadap pasien stroke iskemik untuk 
memberikan hasil terapi yang lebih optimal di Rumah Sakit Umum 
Daerah S. K. Lerik Kupang 
 
1.4.2 Manfaat Teoritis 
1. Sebagai bahan referensi bagi peneliti selanjutnya. 
2. Sebagai sumber informasi ilmiah yang dapat digunakan sebagai bahan 
ajar bagi Program Studi Sarjana Farmasi Universitas Citra Bangsa pada 
mata kuliah Farmasi Klinik dan Interaksi Obat. 
 
1.5 Keaslian Penelitian 
Kebaruan ide penelitian dibandingkan dengan penelitian sebelumnya 




























Jumlah sampel: 20 
Kejadian Interaksi 
Obat (IO): 16 (26%) 
Mekanisme kerja: 
Unknown  (36%) 
Tingkat signifikan: 4 
(50%) 










b.  Metode 
Penelitian: 
Deskriptif 
a. Topik Penelitian 
- Nurmahmudah, et al. 
Interaksi obat penyakit stroke 
(umum) 
- Peneliti 
Interaksi obat stroke iskemik. 
b. Analisis  data 
- Nurmahmudah, et al. 
Buku Drug Interaction Facts 
- Peneliti 
Buku Drug Interaction Facts 
(2009) dan sistem informasi: 
situs web drug interaction 
























Jumlah sampel: 360 
Kejadian DRP: 178 
Ketegori DRP: 
Indikasi tanpa obat 


















a. Topik Penelitian 
- Meila dan Rochana  
Drug Relate Problems (DRP) 
secara umum  
- Peneliti 
Drug Relate Problem (DRP) 
kategori Interaksi Obat  
 
b. Analisis Data 
- Meila dan  Rochana 
British National Formulatory 
(BNF) 56® tahun 2008, Drug 
Information Handbook tahun 
2009, drug interaction checker 




Buku Drug Interaction Facts 
(2009) dan sistem informasi: 
situs web drug interaction 








2.1 Stroke Iskemik 
2.1.1 Definisi 
Kumpulan gejala defisit neurologis akibat gangguan fungsi otak akut 
baik fokal maupun global yang mendadak, disebabkan oleh berkurangnya 
atau hilangnya aliran darah pada parenkim otak, retina atau medulla spinalis, 
yang dapat disebabkan oleh penyumbatan atau pecahnya pembuluh darah 
arteri maupun vena, yang dibuktikan dengan pemeriksaan imaging dan/atau 
patologi (PERDOSSI, 2016). Stroke iskemik terjadi ketika arteri di otak 




Terdapat dua jenis stroke iskemik menurut American Heart 
Association (AHA), 2019 yaitu: 
1. Stroke Embolik 
Pada stroke embolik, gumpalan darah atau fragmen plak terbentuk, 
biasanya di jantung atau arteri besar yang mengarah ke otak, dan 
kemudian bergerak melalui arteri ke otak. Di otak, gumpalan itu 
menyumbat pembuluh darah dan menyebabkan stroke (American Heart 
Association, 2019). 
2. Stroke Trombotik 
Stroke trombotik adalah gumpalan darah yang terbentuk di dalam arteri 
yang memasok darah ke otak. Gumpalan mengganggu aliran darah dan 
menyebabkan stroke (American Heart Association, 2019). 
 
2.1.3 Patofisiologi  
Nilai normal cerebral blood flow (CBF) adalah 50-60 ml/100 g/menit 




melebar dan menyempit dengan adanya perubahan tekanan darah yang 
disebut cerebral autoregulation (Fagan dan Hess, 2014).  
Adanya trombosis atau emboli akan menghambat aliran darah ke otak 
atau cerebral blood flow. Cerebral blood flow akan turun  menjadi ˂ 20 
ml/100 g/menit sehingga dapat menyebabkan keadaan iskemik. Iskemik 
akan menyebabkan neuron tidak mendapat suplai O2 yang cukup untuk 
dapat menjalankan fungsinya. Keadaan ini menyebabkan terjadinya proses 
metabolisme dalam keadaan anaerob yang menghasilkan energi dalam 
jumlah yang kecil (dua mol ATP). Kekurangan energi akan menyebabkan 
terjadinya depolarisasi membran sel, dimana Na+ masuk dan K+ keluar 
secara berlebihan. Depolarisasi akan menyebabkan terjadinya influx Ca2+ 
yang berlebihan di dalam sel, kemudian diikuti dengan meningkatnya 
aktivitas fosfolipase A2 yang berakibat timbulnya  gangguan fungsi 
pernapasan sel oleh mitokondria dan meningkatkan pembentukan nitric 
axide synthase (NOS) yang bersifat neurotoksik. Gangguan tersebut 
berakibat pada pembentukan oxidative stress yang berujung pada kematian 
neuron. Neuron yang mati ini akan direspon oleh jaringan dengan cara 
menghasilkan NOS kembali sehingga akan menyebabkan lebih banyak lagi 
neuron yang mati dan kondisi ini disebut sebagai infark (Junaidi, 2004). 
 
2.1.4 Manifestasi Klinik  
Tanda dan gejala stroke yang umumnya terjadi yaitu: tiba-tiba terjadi 
serangan hemiparesis, monoparesis, atau (jarang) quadriparesis; defisit 
hemisensorik; kehilangan salah satu atau kedua pengelihatan; defisit 
pandangan mata; diplopia; dysarthria; muka murung; ataxia; nistagmus; 
aphasia; dan tiba-tiba terjadi penurunan tingkat kesadaran (Jauch, 2020). 
 
2.1.5 Diagnosis  
a. Pemeriksaan fisik 
Pemeriksaan fisik seperti penurunan GCS, kelumpuhan saraf 
kranial, kelemahan motorik, defisit sensorik, gangguan otonom, 




b. Diagnosis Banding 
Stroke Hemoragik (bila belum dilakukan CT/MRI Otak) 
(PERDOSSI, 2016). 
c. Pemeriksaan Penunjang  
Pemeriksaan penunjang seperti CT Scan + CT Angiografi/MRI + 
MRA Otak, EKG, Doppler Carotis, Transcranial Doppler, TCD Bubble 
Contrast & VMR, Lab: Hematologi rutin, gula darah sewaktu, fungsi 
ginjal (ureum, kreatinin), Activated Partial Thrombin Time (APTT), 
waktu prothrombin (PT), INR, gula darah puasa dan 2 jam PP, HbA1C, 
profil lipid, C-reactive protein (CRP), laju endap darah, dan 
pemeriksaan atas indikasi seperti: enzim jantung (troponin/CKMB), 
serum elektrolit, analisis hepatik dan pemeriksaan elektrolit, thorax foto, 
urinalisa, echocardiografi (TTE/TEE), pemeriksaan Neurobehavior, 
DSA Serebral (PERDOSSI, 2016). 
 
2.1.6 Faktor Risiko  
1. Faktor Risiko yang Tidak Dapat Dikendalikan 
Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi (juga disebut penanda 
risiko) untuk stroke yaitu usia, jenis kelamin, dan ras (Boehme et al., 
2017). 
a. Usia  
Secara umum, stroke adalah penyakit degeneratif. Insiden 
kejadian stroke meningkat seiring bertambahnya usia, dengan 
kejadian stroke menjadi dua kali lipat untuk setiap dekade setelah 
usia 55 tahun. Rata-rata usia kejadian stroke iskemik pada tahun 
2005 adalah 69,2 tahun dan insiden serta prevalensi kejadian stroke 
iskemik telah meningkat pada usia 20 sampai 54 tahun, dari 12,9% 
pada tahun 1993/1994 menjadi 18,6% pada tahun 2005. Dalam 
analisis retrospektif dari populasi Cincinnati/Northern Kentucky, 
insiden kejadian stroke yang terjadi pada usia 20 hingga 54 tahun 
meningkat pada masing-masing dari tiga interval waktu dalam satu 




1999, menjadi 18,6% pada tahun 2006. Dalam analisis sampel 
pasien rawat inap di Amerika, diantara orang dewasa berusia 14 
hingga 44 tahun, kejadian stroke iskemik meningkat setiap tahun 
dari 1995 hingga 2008 (Boehme et al., 2017). 
b. Jenis kelamin 
Kejadian dan kematian akibat stroke lebih banyak cenderung 
pada wanita dibandingkan pria. Faktor-faktor yang dapat 
meningkatkan risiko stroke pada wanita antara lain kehamilan, 
riwayat preeklamsia/eklamsia atau diabetes gestasional, penggunaan 
kontrasepsi oral (terutama bila dikombinasikan dengan merokok) 
dan terapi hormon pasca menopause (American Stroke Association, 
2018).  
c. Ras 
Orang kulit hitam memiliki resiko dua kali lipat terkena stroke 
dibandingkan dengan orang kulit putih dan memiliki tingkat 
kematian akibat stroke lebih tinggi. Perbedaan kejadia stroke sangat 
menonjol di mana risiko perdarahan subaraknoid dan perdarahan 
intraserebral lebih tinggi pada orang kulit hitam dibandingkan orang 
kulit putih dengan usia yang sama (Boehme et al., 2017). 
Menurut penelitian REGARDS (Reasons for Geographic And 
Racial Differences in Stroke), salah satu alasan yang mungkin untuk 
perbedaan ras adalah tingginya prevalensi dari faktor risiko stroke, 
seperti hipertensi, obesitas, dan diabetes melitus pada orang kulit 
hitam. Namun, faktor risiko ini tidak sepenuhnya menjelaskan 
peningkatan risiko stroke berdasarkan ras. Faktor risiko lain yang 
dapat dikaitkan dengan masalah akses ke perawatan kesehatan, 
penyakit, bahasa, dan angka kelahiran (Boehme et al., 2017). 
2. Faktor Risiko yang Dapat Dikendalikan 
a. Hipertensi 
Hipertensi adalah faktor risiko stroke yang paling utama dan 
dapat dimodifikasi, dengan hubungan yang kuat, langsung, linier, 




INTERSTROKE, hipertensi merupakan faktor risiko stroke yang 
paling penting sebesar 54% dilihat berdasarkan riwayat hipertensi 
dan pengukuran tekanan darah 160/90 mmHg, proporsi stroke pada 
pasien yang disebabkan oleh hipertensi (Boehme et al., 2017). 
Tekanan darah tinggi menyebabkan disfungsi endotel yaitu 
terjadi peningkatan permeabilitas endotel, peningkatan perlekatan 
leukosit, trombosit, dan monosit serta penimbunan lipid sehingga 
menyebabkan pembentuan aterosklerosis. Aterosklerosis terjadi 
akibat penumpukan plak di dalam arteri karotis yang merupakan 
arteri pemasok darah kaya akan oksigen ke otak. Pada arterosklerosis 
karotid, plak dapat pecah yang menyebabkan eklusi lokal sebagai 
emboli dan pembentukan trombus. Trombus dapat menyebabkan 
penyumbatan pada pembuluh darah otak sehingga terjadi penurunan 
aliran darah otak. Oklusi arteri trombotik, emboli atau kombinasi 
keduanya yang menyebabkan stroke iskemik (Gorgui et al., 2014). 
b. Diabetes Melitus 
Diabetes melitus merupakan faktor risiko independen untuk 
stroke dengan peningkatan risiko stroke menjadi 2 kali lipat pada 
pasien diabetes, dan stroke menyumbang ≈ 20% kematian pada 
penderita diabetes. Prediabetes juga berisiko tinggi terkena stroke, 
dimana sekitar 8% orang Amerika menderita diabetes mellitus, 
dengan hampir setengah dari orang Amerika berusia ≥ 65 tahun 
prediabetes (Boehme et al., 2017). Diabetes melitus dapat 
menyebabkan kerusakan pembuluh darah dan mempercepat 
terjadinya aterosklerosis pada pembuluh darah kapiler (arteri kecil) 
termaksud pembuluh darah otak (Mahendra et al., 2007). 
c. AF (Atrial Fibrillation) 
AF (Atrial Fibrillation) telah lama dikenal sebagai faktor 
risiko utama stroke. Insiden stroke yang terkait dengan AF hampir 
tiga kali lipat dalam tiga dekade terakhir. Hubungan antara AF dan 




atrium kiri fibrilasi yang menyebabkan pembentukan trombus dan 
embolisasi ke otak (Boehme et al., 2017). 
d. Dislipidemia 
Hubungan antara dislipidemia dan risiko stroke sangat 
kompleks, dengan peningkatan risiko stroke iskemik dengan 
peningkatan kolesterol total dan penurunan risiko stroke iskemik 
dengan peningkatan kolesterol lipoprotein densitas tinggi. Bukti 
pengaruh trigliserida pada risiko stroke masih saling bertentangan. 
Risiko tampaknya bergantung pada subtipe stroke, terlebih lagi, 
dengan hubungan yang lebih kuat antara kadar kolesterol dengan 
stroke iskemik arteri besar dibandingkan subtipe stroke iskemik 
lainnya (Boehme et al., 2017). 
Kolesterol merupakan zat yang paling berperan dalam 
terbentuknya aterosklerosis pada lapisan dalam pembuluh darah 
menyebabkan terjadinya penyumbatan pembuluh darah. 
Penyumbatan ini juga terjadi pada pembuluh darah otak. Jika 
penyumbatan sudah maksimal (menutupi seluruh rongga pembuluh 
darah) maka aliran darah yang memperdarahi jaringan otak terhenti 
dan terjadilah stroke (Mahendra et al., 2007). 
e. Konsumsi Alkohol dan Merokok 
Apabila mengkonsumsi sedikit alkohol secara merata setiap 
hari akan mengurangi terjadinya stroke dengan jalan meningkatkan 
kadar HDL dalam darah, tetapi bila mengkonsumsi alkohol 
berlebihan yaitu lebih dari 60 gram sehari maka akan meningkatkan 
resiko stroke (Mahendra et al., 2007). 
Diperkirakan bahwa merokok menyumbang ≈15% dari semua 
kematian akibat stroke per tahun. Penghentian merokok dengan 
cepat mengurangi risiko stroke, dengan risiko berlebih hampir 
menghilang 2 hingga 4 tahun setelah berhenti merokok. Perokok 
pasif telah diidentifikasi sebagai faktor risiko independen untuk 
stroke, dengan risiko stroke meningkat 30% setelah 




pernah terpapar asap rokok dibandingkan mereka yang belum 
terpapar (Boehme et al., 2017). 
 
2.1.7 Penatalaksanaan Terapi 
Penatalaksanaan terapi stroke iskemik menurut Perhimpunan Dokter 
Spesialis Saraf Indonesia atau PERDOSSI (2016) yaitu: 
1. Tatalaksana Umum  
Tatalaksana umum meliputi: 
a. Stabilisasi jalan nafas dan pernapasan  
Tujuan terapi ini adalah untuk mencegah hipoksia dan potensi 
yang dapat memperburuk kerusakan otak. Terapi ini dapat dilakukan 
dengan menggunakan elective intubation dan endotracheal 
intubation (Ikawati, 2014). 
b. Stabilisasi hemodinamik (infus kristaloid)  
c. Pengendalian tekanan intrakranial (manitol jika diperlukan) 
d. Pengendalian kejang (terapi anti kejang jika diperlukan) 
e. Analgetik dan antipiterik, jika diperlukan 
f. Gastroprotektor, jika diperlukan. 
g. Manajemen nutrisi  
h. Pencegahan DVT dan emboli paru: heparin atau LMWH  
2. Tatalaksana Spesifik  
Tatalaksana spesifik meliputi:  
a. Trombolisis intravena: alteplase dengan dosis 0.6-0.9 mg/kgBB, 
pada stroke iskemik onset < 6 jam  
b. Terapi endovaskular: trombektomi mekanik, pada stroke iskemik 
dengan oklusi karotis interna atau pembuluh darah intrakranial, onset 
< 8 jam  
c. Manajemen Hipertensi  
Manajemen hipertensi dilakukan dengan menggunakan obat-
obat golongan ARB, ACE-Inhibitor, antagonis kalsium, beta 
blocker, atau diuretik (PERDOSSI, 2016). Pada pasien stroke 




maupun diastolik) dalam 24 jam pertama setelah awitan apabila 
Tekanan Darah Sistolik (TDS) > 220 mmHg atau Tekanan Darah 
Diastolik (TDD) > 120 mmHg. Pada pasien stroke iskemik akut 
yang akan diberikan terapi trombolitik (rtPA), tekanan darah 
diturunkan hingga TDS < 185 mmHg dan TTD < 110 mmHg. 
Selanjutnya, tekanan darah harus dipantau hingga TDS < 180 mmHg 
dan TDD < 150 mmHg selama 24 jam setelah pemberian rtPA. Obat 
antihipertensi yang digunakan adalah labetalol, nitropaste, 
nitroprusid, nikardipin, atau diltiazem intravena (PERDOSSI, 2011). 
d. Manajemen Gula Darah 
Manajemen gula darah dilakukan dengan pemberian insulin 
atau anti diabetik oral (PERDOSSI, 2016). Tujuan dilakukan 
managemen gula darah adalah untuk mencapai kadar gula darah 
yang diinginkan. Pada kondisi hiperglikemia, pasien diterapi dengan 
insulin atau obat lain (target terapi 80-140 mg/dl) untuk mengurangi 
resiko pengembangan stroke iskemik menjadi stroke hemoragik, 
sedangkan pada kondisi hipoglikemia, pasien perlu diterapi untuk 
mencegah tidak terlihatnya tanda-tanda stroke iskemik dan 
mencegah timbulnya kerusakan otak yang lebih parah (Ikawati, 
2014). 
e. Pencegahan Stroke Sekunder  
Pencegahan stroke dilakukan dengan pemberian antiplatelet 
(aspirin, klopidogrel, cilostazol) atau antikoagulan (warfarin, 
dabigatran, rivaroxaban) (PERDOSSI, 2016). Inisiasi pemberian 
terapi antikoagulan dalam jangka waktu 24 jam bersamaan dengan 
pemberian intravena rtPA tidak direkomendasikan. Pemberian 
aspirin dengan dosis awal 325 mg dalam 24 sampai 48 jam setelah 
awitan stroke dianjurkan untuk setiap stroke iskemik akut. Aspirin 
tidak boleh digunakan sebagai pengganti tindakan intervensi akut 
pada stroke, seperti pemberian rtPA intravena. Jika direncanakan 
pemberian trombolitik, aspirin jangan diberikan dan penggunaan 




obat trombolitik tidak dierkomendasikan. Pemberian clopidrogel 
saja, atau kombinasi dengan aspirin, pada stroke iskemik akut, tidak 
dianjurkan, kecuali pada pasien dengan indikasi spesifik, misalnya 
angina pectoris tidak stabil, non-Q-wave MI, atau recent stenting, 
pengobatan harus diberikan sampai 9 bulan setelah kejadian 
(PERDOSSI, 2011). 
f. Neuroprotektor 
Pemakaian obat-obatan neuroprotektor belum menunjukan 
hasil yang efektif, sehingga sampai saat ini belum dianjurkan. 
Namun sitikolin sampai saat ini masih memberikan manfaat pada 
stroke akut. Dalam penelitian ICTUS atau International Citicholin 
Trial in Acute Stroke, penggunaan sitikolin pada stroke iskemik akut 
dilakukan dengan dosis 2x1000 mg intravena selama tiga hari dan 
pemberian peroral 2x1000 mg selama 3 minggu (PERDOSSI, 2011). 
 
2.2 Drug Related Problem (DRP) 
2.2.1 Definisi 
Drug Related Problem (DRP) adalah kejadian yang berkaitan dengan 
terapi obat baik secara aktual maupun potensial yang dapat mempengaruhi 
outcome yang diharapkan (Pharmaceutical Care Network Europe, 2019). 
DRP merupakan permasalahan mendasar yang sering ditemui dalam praktek 
farmasi klinis (Cipolle et al., 2012). Kejadian Drug Related Problem sangat 
umum terjadi pada pasien rawat inap yang beresiko meningkatkan 
kesakitan, kematian dan biaya (Meila, 2017). Tujuan melakukan identifikasi 
DRP adalah untuk membantu pasien mencapai target terapi mereka dan 
mewujudkan hasil yang memuaskan dari terapi obat (Cipolle et al., 2012). 
 
2.2.2 Klasifikasi 
Tidak ada penjelasan yang tepat yang dapat menjelaskan mengenai 
apakah ada masalah Drug Relate Problem (DRP) atau tidak. Hal ini hanya 
dapat ditemukan melalui penilaian dan pengambilan keputusan oleh praktisi 




langsung pada perawatan pasien. Hal ini dikarenakan tidak ada praktisi lain 
yang dapat mengidentifikasi dan menyelesaikan Drug Relate Problem 
(DRP) secara rutin dan secara komprehensif selain praktisi farmasi (Cipolle 
et al., 2012). Klasifikasi Drug Relate Problem (DRP) menurut Koda-kimble 
& Young’s (2013) didalam “Applied Therapeutics; The clinical Use of 
Drug” dapat dilihat pada tabel 2.1 
Tabel 2.1 Klasifikasi Drug Relate Problem (DRP) 
Kebutuhan obat (drug 
needed) 
a. Obat diindikasikan tetapi tidak diresepkan; masalah medis telah 
didiagnosis, tetapi tidak ada indikasi bahwa pengobatan telah dimulai 
(mungkin tidak diperlukan) 
b. Obat yang tepat diresepkan tetapi tidak diminum (ketidakpatuhan) 
Salah Obat (Wrong 
or Inappropriate 
Drug) 
a. Tidak ada masalah medis yang jelas penggunaan obat tersebut 
b. Obat tidak diindikasikan untuk masalah medis yang telah diresepkan 
c. Masalah medis tidak ada lagi 
d. Duplikasi terapi  
e. Tersedia alternatif yang lebih murah 
f. Obat tidak ada dalam formularium 
g. Kegagalan dalam memperhitungkan status pasien seperti kehamilan, 
usia pasien, atau kontraindikasi lain 
h. Obat tanpa resep yang salah diresepkan sendiri oleh pasien 
i. Penggunaan narkoba 
Salah dosis (Wrong 
Dose) 
a. Dosis yang ditentukan terlalu tinggi (termasuk penyesuaian untuk 
fungsi ginjal dan hati, usia, ukuran tubuh) 
b. Dosis yang diresepkan dengan benar tetapi terlalu sering digunakan 
oleh pasien (lebih dari kebutuhan) 
c. Dosis yang ditentukan terlalu rendah (termasuk penyesuaian usia, 
ukuran tubuh) 
d. Benar dosis yang diresepkan tetapi kurang digunakan oleh pasien 
(kurang patuh) 
e. Interval pemberian dosis yang salah, tidak nyaman, atau kurang 
optimal (pertimbangkan penggunaan bentuk sediaan lepas-lambat) 
Efek samping obat 
(Adverse Drug 
Reaction) 
a. Reaksi hipersensitivitas 
b. Reaksi idiosinkratik 
c. Penyakit akibat obat 
d. Perubahan laboratorium akibat obat 
Interaksi Obat (drug  
interaction) 
a. Interaksi obat-obat 
b. Interaksi obat-makanan 
c. Interaksi uji obat-laboratorium 
d. Interaksi obat-penyakit 
Sumber: Koda-kimble & Young’s, 2013 
 
2.2.3 Interaksi Obat 
Suatu interaksi dikatakan terjadi jika efek dari satu obat diubah oleh 
kehadiran obat lain, obat herbal, makanan, minuman atau oleh beberapa 
agen kimia dari lingkungan. Interaksi obat dapat didefinisikan sebagai suatu 




dalam tubuh ataupun ketika obat akan dicampur dan diberikan secara 
intravena (Baxter, 2010) 
Hasil dari suatu interaksi obat dapat berbahaya jika interaksi 
menyebabkan peningkatan toksisitas obat misalnya ada peningkatan risiko 
kerusakan otot yang parah jika pasien menggunakan statin mulai 
mengkonsumsi anti jamur azole. Penurunan efikasi karena interaksi kadang-
kadang bisa sama berbahayanya dengan peningkatan metabolism obat, 
sebagai contoh pasien yang menggunakan warfarin diberi rifampisin 
membutuhkan lebih banyak warfarin untuk mempertahankan antikoagulasi 
yang dibutuhkan dalam pengobatannya (Baxter, 2010). 
a. Mekanisme Interaksi Obat 
Mekanisme interaksi obat dapat melalui beberapa cara, yakni: 
interaksi secara farmasetik (inkompatibilitas), interaksi secara 
farmakokinetik, dan intraksi secara farmakodinamik (Gitawati, 2008). 
1. Interaksi Farmasetik 
Interaksi farmasetik atau disebut juga inkompatibilitas 
farmasetik bersifat langsung dan dapat secara fisik atau kimiawi, 
tidak terdeteksi (invisable), yang selanjutnya menyebabkan obat 
menjadi tidak aktif. Contoh: interaksi karbenisilin dengan 
gentamisin terjadi inaktivasi; fenitoin dengan larutan dextrosa 5% 
terjadi presipitasi; amfoterisin B dengan larutan NaCl fisiologik 
terjadi presipitasi (Gitawati, 2008). 
2. Interaksi Farmakokinetik 
Interaksi farmakokinetik adalah interaksi terhadap obat saat 
melalui proses absorpsi, distribusi, metabolisme dan eliminasi atau 
disebut ADME (Noviani et al., 2017). 
a) Interaksi pada proses absorpsi 
Interaksi dalam absorbsi pada saluran cerna dapat 
disebabkan karena interaksi langsung, perubahan pH, dan 
motilitas saluran cerna. Interaksi langsung, yaitu terjadi reaksi 
atau pembentukan senyawa kompleks antar senyawa obat yang 




mengalami penurunan kecepatan absorpsi. Contoh: interaksi 
tetrasiklin dengan ion Ca2+, Mg2+, Al3+ dalam metabolisme yang 
menyebabkan baik jumlah absorpsi tetrasiklin maupun ketiga ion 
tersebut turun (Noviani et al., 2017). 
Interaksi dapat terjadi akibat perubahan nilai pH oleh obat 
pertama, sehingga menaikkan atau menurukan absorpsi obat 
kedua. Contoh: pemberian antasida bersama penisilin G dapat 
meningkatkan jumlah absorpsi penisilin G menurun. Pemberian 
obat-obat yang dapat mempengaruhi motilitas saluran cerna 
dapat mempengaruhi absorpsi obat lain yang diminum 
bersamaan. Contoh: antikolinergik yang diberikan bersamaan 
dengan parasetamol dapat memperlambat parasetamol (Noviani 
et al., 2017). 
b) Interaksi pada proses distribusi  
Di dalam darah senyawa obat berinteraksi dengan protein 
plasma. Senyawa yang asam akan berikatan dengan albumin dan 
yang basa akan berikatan dengan α1-glikoprotein. Jika dua obat 
atau lebih diberikan maka dalam darah akan bersaing untuk 
berikatan dengan protein plasma, sehingga proses distribusi 
terganggu karena terjadi peningkatan distribusi salah satu obat ke 
jaringan. Contoh: pemberian klorpropamid dengan fenilbutazon, 
akan meningkatkan distribusi klorpropamid (Noviani et al., 
2017). 
c) Interaksi pada proses metabolisme 
Interaksi pada proses metabolisme obat dapat menimbulkan 
hambatan metabolisme dan munculnya induktor enzim (Noviani 
et al., 2017). 
1) Hambatan metabolisme  
Pemberian suatu obat bersamaan dengan obat lain yang 
memiliki enzim pemetabolisme yang sama dapat 
mengakibatkan terjadi gangguan metabolisme yang dapat 




meningkatkan efeknya atau toksisitasnya. Contoh: pemberian 
S-warfarin bersamaan dengan fenilbutazon dapat 
menyebabkan meningkatnya kadar S-warfarin dan terjadi 
pendarahan (Noviani et al., 2017). 
2) Induktor enzim.  
Pemberian suatu obat bersamaan dengan obat lain yang 
memiliki enzim pemetabolisme yang sama dapat 
menimbulkan gangguan metabolisme yang dapat 
menurunkan kadar obat dalam plasma, sehingga menurunkan 
efeknya atau toksisitasnya. Contoh: pemberian estradiol 
bersamaan denagn rifampisin akan menyebabkan kadar 
estradiol menurun sehingga menyebabkan efektifitas 
kontrasepsi oral estradiol menurun (Noviani et al., 2017). 
d) Interaksi pada proses eliminasi 
Interaksi obat yang terjadi pada proses eliminasi dapat 
menimbulkan gangguan ekskresi dan kompetisi sekresi oleh 
tubulus pada organ ginjal serta penurunan pH urine (Noviani et 
al., 2017). 
1) Gangguan ekskresi ginjal akibat kerusakan ginjal oleh obat: 
Jika suatu obat yang diekskresi melalui ginjal, diberikan 
bersamaan dengan obat-obat yang dapat merusak ginjal, 
maka akan terjadi akumulasi obat tersebut yang dapat 
menimbulkan efek toksik. Contoh: digoksin diberikan 
bersamaan dengan obat yang dapat merusak ginjal seperti 
aminoglikosida atau siklosporin akan mengakibatkan kadar 
digoksin naik sehingga timbul efek toksik (Noviani et al., 
2017). 
2) Kompetisi untuk sekresi aktif di tubulus ginjal: Jika di 
tubulus ginjal terjadi kompetisi antara obat dan metabolit 
obat untuk metabolisme aktif yang sama dapat menyebabkan 




probenesid maka akan menyebabkan klirens penisilin turun, 
sehingga kerja penisilin lebih panjang (Noviani et al., 2017). 
3) Perubahan pH urin: Bila terjadi perubahan pH urin maka 
akan menyebabkan perubahan klirens ginjal. Jika harga pH 
urin naik akan meningkatkan eliminasi obat-obat yang 
bersifat asam lemah, sedangkan jika nilai pH turun akan 
meningkatkan eliminasi obat-obat yang bersifat basa lemah. 
Contoh: pemberian pseudoefedrin (obat basa lemah) 
diberikan bersamaan amonium klorida maka akan 
meningkatkan ekskresi pseudoefedrin. Ini terjadi karena 
amonium klorida akan mengasamkan urin sehingga terjadi 
peningkatan ionisasi pseudoefedrin dan yang akan 
mengakibatkan eliminasi dari pseudoefedrin juga meningkat 
(Noviani et al., 2017). 
3. Interaksi Farmakodinamik 
Interaksi farmakodinamik adalah interaksi antara obat yang 
bekerja pada sistem reseptor, tempat kerja atau sistem fisiologik 
yang sama sehingga terjadi efek yang aditif, sinergistik, atau 
antagonis (Gitawati, 2008). 
a) Efek Obat Aditif 
Efek yang diinginkan atau yang tidak diinginkan dari kedua 
obat adalah sama. Hal ini dapat menguntungkan atau sangat 
berbahaya, misalnya meningkatkan sedasi karena pemberian 
alkohol dan hipnotika secara bersamaan (Weffin et al., 2010). 
b) Efek Obat Sinergis 
Efek sinergis merupakan suatu bentuk efek dari aditif. 
Dalam hal ini, kombinasi dari dua obat memiliki efek yang lebih 
besar daripada efek aditif saja, misalnya etambutol meningkatkan 
efektivitas obat-obat anti Tuberkulosis (Weffin et al., 2010). 
c) Efek Obat Antagonis 
Pada tingkat reseptor (misalnya β-bloker harus diresepkan 




inhaler β-agonis) atau karena efek yang berlawanan, misalnya 
efek yang diinginkan dari diuretik dapat, paling tidak sebagian, 
dilawan oleh retensi cairan yang disebabkan oleh obat OAINS 
(Weffin et al., 2010). 
b. Tingkat Keparahan Interaksi Obat 
Klasifikasi interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan dapat 
dibagi menjadi tiga golongan menurut Tatro (2009) didalam “Drug 
Interaction Fact™”, yaitu: 
1. Keparahan Ringan (Minor) 
Interaksi obat dikategorikan sebagai interaksi obat minor 
apabila memberikan potensi yang rendah secara klinis dan tidak 
membutuhkan terapi tambahan (Tatro, 2009). Contoh interaksi 
minor adalah pada interaksi antara parasetamol dan ranitidine. Pada 
penggunaan kedua obat ini secara bersamaan dapat meningkatkan 
kadar enzim hati yang kembali normal setelah penghentian ranitidine 
(Baxter, 2010). 
2. Keparahan Sedang (Moderate) 
Interaksi obat dikategorikan sebagai interaksi obat 
sedang/moderate apabila membutuhkan pengaturan dosis atau 
pemantauan (Tatro, 2009). Sebagai contoh interaksi sedang adalah 
interaksi atara irbesartan dan aspirin yang mana penggunaan kedua 
obat tersebut dapat  mengurangi efek antihipertensi dari irbesartan. 
Mekanisme yang diusulkan adalah inhibisi sintesis prostaglandin 
vasodilatasi pada ginjal dan dengan demikian mempengaruhi 
homeostatis fluida dalam tubuh dan dapat mengurangi efek 
antihipertensi yang diinduksi aspirin (Baxter, 2010). 
3. Keparahan Berat (Mayor) 
Interaksi obat dikategorikan sebagai interaksi obat mayor 
apabila menyebabkan potensi toksisitas yang serius (Tatro, 2009). 
Sebagai contoh interaksi antara aminoglikosida dan furosemide yang 
mana penggunaan kedua obat tersebut dapat meningkatkan 

































- Stroke Embolitik 
- Stroke Trombolitik 
Manifestasi Klinik 
- Hemiparesis, monoparesis, 
atau (jarang) quadriparesis,  
- Defisit hemisensorik 
- Kehilangan salah satu atau 
kedua pengelihatan 
- Defisit sudat pandang mata 
- Diplopia 
- Dysarthri 
- Muka murung 
- Ataxia 
- Nistagmus 
- Aphasia dan tiba-tiba 
terjadi penurunan tingkat 
kesadaran 
Stroke Hemoragik 
Drug Related Problem 





- Dapat Dimodifikasi  
(Hipertensi, Diabetes Mellitus, 
Dislipidemia, Konsumsi 
Alkohol dan Merokok, Atrial 
fibrilasi) 
- Tidak Dapat Dimodifikasi 









2.4 Kerangka Konsep Penelitian 
Kerangka konsep penelitian merupakan model konseptual mengenai 
bagaimana teori berhubungan dengan berbagai faktor yang telah 
diidentifikasi sebagai masalah yang penting (Sugiyono, 2017). Kerangka 
konsep dalam penelitian menjadi dasar dari penelitian agar pembaca dapat 
memahami konsep penelitian yang dirancang. Kerangka konsep dalam 



























 : Variabel Penelitian 
Stroke iskemik di Rumah Sakit Umum 
Daerah S.K Lerik Kupang. 
Drug Related Problem 
Interaksi Obat 
Identifikasi dan Analisis 
Terapi Stroke Iskemik 
Rawat Inap Rawat Jalan 








3.1 Desain Penelitian 
Penelitian ini merupakan jenis penelitian non eksperimental-
observasional, deskriptif yaitu mendeskripsikan fenomena yang terjadi di 
dalam suatu populasi tertentu (Mustaroh, 2018). Pengumpulan data 
dilakukan secara retrospektif menggunakan data rekam medik pasien stroke 
iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang. 
 
3.2 Variabel Penelitian 
3.2.1 Identifikasi Variabel  
Variabel penelitian adalah atribut seseorang atau objek yang 
mempunyai variasi antara satu orang dengan orang lain atau satu objek 
dengan objek dengan objek yang lain (Sugiyono, 2017). Variabel dalam 
penelitian ini adalah variabel yang bersifat mandiri, yaitu penggunaan obat 
pasien stroke iskemik di instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah S. 
K. Lerik Kupang pada tahun 2019, dalam hal ini  Drug Related Problem 
(DRP) interaksi obat berdasarkan tingkat keparahan. 
 
3.2.2 Definisi Operasional 
a. Stroke iskemik adalah diagnosa stroke embolik, dan stroke trombotik 
pasien (diagnosa utama maupun diagnosa sekunder) yang dirawat inap 
di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang tahun 2019. 
b. Diagnosa utama adalah penyakit yang menyebabkan pasien di rawat 
inap di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang. 
c. Diagnosa sekunder adalah penyakit yang menyertai diagnosa utama atau 
merupakan riwayat penyakit pasien selain diagnosa utama. 
d. Interaksi obat adalah interaksi obat dengan obat yaitu interaksi obat 
stroke iskemik dengan obat stroke iskemik lain atau interaki obat stroke 




e. Tingkat keparahan adalah tingkat keparahan interaksi obat yang terdiri 
atas keparahan ringan, keparahan sedang, dan keparahan berat pada 
pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik 
Kupang. 
 
3.3 Tempat dan Waktu Penelitian 
3.3.1 Tempat 
Penelitian telah dilakukan di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik 
Kupang, Jalan Timor Raya Pasir No.134, Pasir Panjang, Kecamatan Kota 
Lama, Kota Kupang, Nusa Tenggara Timur. 
 
3.3.2 Waktu 
Waktu pengambilan data penelitian yaitu pada bulan September tahun 
2020 
 
3.4 Populasi, Sampel dan Sampling  
3.4.1 Populasi 
Populasi adalah wilayah generalisasi yang terdiri atas objek/subjek 
yang mempunyai kualitas dan karakteristik tertentu yang ditetapkan oleh 
peneliti untuk dipelajari dan kemudian ditarik kesimpulannya (Sugiyono, 
2017). 
Populasi pada penelitian ini adalah data rekam medik pasien dengan 
diagnosis stroke iskemik (baik diagnosa utama atau sekunder) yang 
mendapatkan terapi di instalasi rawat inap Rumah Sakit Umum Daerah S. 




Sampel adalah bagian dari jumlah dan karakteristik yang dimiliki oleh 
populasi tertentu (Sugiyono, 2017). Sampel pada penelitian ini adalah 
seluruh data rekam medik pasien dengan diagnosis stroke iskemik (baik 




inap Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang mulai Januari 2019 
sampai Desember 2019. Adapun kriteria eksklusi apabila data rekam medik 
pasien tidak lengkap atau tidak terbaca. Sampel dalam penelitian ini 
berjumlah 11. Tidak ada data yang dieksklusi. 
 
3.4.3 Sampling  
Pengambilan sampel pada penelitian ini dilakukan dengan 
menggunakan teknik total sampling. Teknik total sampling adalah teknik 
pengambilan sampel yang mana jumlah sampel sama dengan populasi. 
Alasan menggunakan teknik sampling ini karena jumlah sampel yang 
kurang dari 100 menurut Sugiyono (2017) adalah dengan menggunakan 
teknik total sampling. 
 
3.5 Pengumpulan Data 
3.5.1 Teknik Pengumpulan Data 
Teknik pengumpulan data yang digunakan dalam penelitian ini yaitu 
dengan metode pencatatan dokumen. Pengumpulan data dilakukan secara 
retrospektif dimana data yang dibutuhkan dicatat dari rekam medis pasien 
ke instrumen pengumpulan data. 
 
3.5.2 Instrumen Pengumpulan Data 
Instrumen penelitian adalah suatu alat yang digunakan untuk 
mengukur fenomena alam maupun sosial yang diamati (Sugiyono, 2017). 
Instrumen pengumpulan data pada penelitian ini menggunakan lembar 
pengumpulan data yang berisi nomor rekam medis, identitas pasien (jenis 
kelamin, usia), diagnosis (diagnosa utama dan diagnosa sekunder), keluhan, 
profil penggunaan obat (nama obat dan aturan pakai), dan data pemeriksaan. 
 
3.6 Analisis Data 
Data yang diperoleh dianalisis secara deskriptif, yaitu 
mendeskripsikan interaksi obat yang dianalisis menggunakan instrumen 




(www.drugs.com) dan buku Drug Interaction Facts (2009). Analisis 
interaksi obat yang dilakukan berdasarkan tingkat keparahan. 
 
3.7 Jadwal Penelitian 
Tabel  3.1 Jadwal Penelitian 
No Jadwal Penelitian (Tahun 2020) Agenda 
1. Januari - Maret Studi pustaka dan pembuatan proposal 
2. April - Juni Kegiatan bimbingan dihentikan karena 
pandemi virus covid-19 
3. Juli minggu ke 5 Ujian ptoposal dan perbaikan 
4. Agustus minggu ke 1 Pelaksanaan penelitian 
5. September minggu ke 4 Analisis data, pembahasan dan kesimpulan 
6. Oktober minggu ke 2 Ujian skripsi dan perbaikan 
 
3.8 Prosedur Penelitian 














































Gambar 3.1 Kerangka Kerja 
Populasi (11) 
Sampel (11) 
Teknik total sampling 




Studi pustaka dan penyusunan proposal 
Pengajuan izin penelitian (Administrasi perizinan 
penelitian UCB) 
Pengajuan izin ke rumah sakit umum daerah 
S.K Lerik Kupang 
Data rekam medis pasien stroke iskemik di rumah sakit 






HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Hasil dan pembahasan disajikan secara terpisah, yang mana pembahasan 
akan disajikan setelah hasil penelitian. Penyajian hasil dan pembahasan diawali 
dengan data karakteristik pasien, pengobatan pasien dan analisis interaksi obat 
stroke iskemik. 
4.1 Hasil 
4.1.1 Karakteristik Pasien  
Sampel dalam penelitian ini terdiri atas 11 data rekam medik pasien 
stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang tahun 
2019. Data karakteristik pasien stroke iskemik disajikan berdasarkan jenis 
kelamin, usia dan diagnosa pasien. 
a. Jenis Kelamin 
Hasil penelitian yang menunjukkan perbandingan jenis kelamin 
dapat dilihat pada tabel 4.1 
Tabel 4.1 Data Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Jenis Kelamin 
No. Jenis Kelamin Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. Laki-laki 5 45,46 
2. Perempuan 6 54,54 
Total 11 100,00 
 
Berdasarkan tabel 4.1, terlihat bahwa pasien perempuan memiliki 
jumlah yang lebih banyak dari pasien laki-laki, yaitu 54,54%. 
 
b. Usia 
Usia sampel dalam penelitian ini diklasifikasikan menurut 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia tahun 2009 yaitu masa 
dewasa akhir (36-45 tahun), masa lansia awal (46-55 tahun), masa lansia 
akhir (56-65 tahun), dan masa manula (65 tahun keatas).  
Data pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. 






Tabel 4.2 Data Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Usia 
No. Usia (Tahun) Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. 36-45 0 0,00 
2. 46-55 2 18,20 
3. 56-65 4 36,36 
4. > 65 5 45,45 
Total 11 100,00 
 
Berdasarkan data usia pada tabel 4.2, kelompok usia pasien stroke 
iskemik yang paling banyak dalam penelitian ini adalah manula 
sebanyak 45,45%. 
 
c. Diagnosa Pasien 
Diagnosa pada penelitian ini adalah stroke iskemik (diagnosa 
utama atau diagnosa sekunder) di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. 
Lerik Kupang tahun 2019. Pasien dalam penelitian ini memiliki satu 
penyakit penyerta atau lebih, yang dapat dilihat pada tabel 4.3. 
Tabel 4.3 Data Diagnosa Penyerta Pasien Stroke Iskemik 
No. Diagnosa Jumlah Pasien 
1. Hipertensi 10 
2. Diabetes Melitus 8 
3. Hemiparise 5 
4. Dislipidemia 3 
5. Asma 2 
6. PPOK 1 
7. Pneunomia 1 
8. Hemiplegia 1 
9. Gastroenteritis Akut (GEA) 1 
10. Hipokalemia 1 
11. Infeksi Saluran Kemih (ISK) 1 
12. Infark 1 
13. Hypertensive Heart Disease (HHD) 1 
14. Acquired Cystic Kidney Disease (ACKD) 1 
15. Parese N XII 1 
16. Community-Acquired Pneumonia (CAP) 1 
17. Kolitis 1 
18. Stroke Hemoragik 1 
 
Hasil penelitian pada tabel 4.3 menunjukkan bahwa penyakit 







4.1.2 Pengobatan Pasien  
Data pengobatan pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah 
S. K. Lerik Kupang tahun 2019 disajikan  berdasarkan jenis pengobatan, 
dan pemberian obat. 
a. Jenis Pengobatan  
Pengobatan pasien pada penelitian ini adalah jenis obat-obatan 
yang digunakan oleh pasien stroke iskemik selama dirawat inap di 
Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang pada tahun 2019. 
Pengobatan pasien  dapat dilihat pada tabel 4.4 
Tabel 4.4 Jenis Pengobatan Pasien Stroke Iskemik 
Kelas Terapi Jenis Obat Jumlah 
Obat Kardiovaskular 
a. Cerebral vasodilator 









































Antirematik Allopurinol 2 
 
























































Antivertigo Betahistin 2 
 











































Kortikosteorid Metilprednisolon® 1 
 
Antimigran Flunarisin 1 
 
Berdasarkan tabel 4.4, jenis obat terbanyak yang digunakan oleh 
pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik 
Kupang tahun 2019 adalah obat kelas terapi kardiovaskular, yaitu 
amlodipin sebanyak 9 pasien. 
 
b. Jumlah Pemberian Obat 
Jumlah pemberian obat pada penelitian ini adalah jumlah 
keseluruhan jenis obat yang diterima pasien stroke iskemik selama 
dirawat inap Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang tahun 
2019. Pemberian obat dapat dilihat pada tabel 4.5. 
Tabel 4.5 Data Jumlah Pemberian Obat 
No. Jumlah Pemberian Obat Jumlah Pasien  Persentase (%) 
1. 1-5  1 9,09 
2. 6-10  8 72,73 
3. 11-15  2 18,18 
Total 11 100,00 
 
Hasil data penelitian diatas menunjukkan jumlah pemberian obat 





4.1.3 Analisis Interaksi Obat 
Interaksi obat pada penelitian ini terjadi antara dua jenis obat (obat 
stroke iskemik dengan obat stroke iskemik atau obat stroke iskemik dengan 
obat lain) yang diberikan pada pasien stroke iskemik yang dirawati inap di 
RSUD S.K Lerik. Data kejadian interaksi obat dapat dilihat pada tabel 4.6 
Tabel 4.6 Data Kejadian Interaksi Obat Stroke Iskemik 
No. Kejadian Interaksi Obat Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. 0   1 9,09 
2. 1-3  5 45,45 
3. 4-6 2 18,18 
4. 7-9  3 27,27 
Total 11 100,00 
 
Kejadian interaksi obat yang terjadi pada pasien kemudian disajikan 
berdasarkan tingkat keparahannya. Data distribusi kejadian interaksi obat 
stroke iskemik berdasarkan tingkat keparahan dapat dilihat pada tabel 4.7 
Tabel 4.7 Distribusi Kejadian Interaksi Obat Stroke Iskemik 
Berdasarkan Tingkat Keparahan 
No. Tingkat Keparahan Jumlah Kejadian Persentase (%) 
1. Ringan (Minor) 5 10,20 
2. Sedang (Moderate) 34 69,39 
3. Berat (Mayor) 10 20,41 
Total 49 100,00 
 
4.2 Pembahasan 
4.2.1 Karakteristik Pasien  
Data karakteristik pasien stroke iskemik disajikan berdasarkan jenis 
kelamin, usia dan diagnosa pasien. 
a. Jenis Kelamin 
Hasil penelitian pada tabel 4.1 menunjukkan tidak adanya 
perbedaan bermakna terhadap prevalensi kejadian stroke iskemik pada 
laki-laki maupun perempuan. Hasil penelitian ini serupa dengan 
penelitian yang pernah dilakukan oleh Nahrowi, et al (2018); Aleksic, et 
al. (2019); Meila (2017); dan Sanyasi (2017) yang masing-masing 
memberikan hasil: perempuan 50,55% dan laki-laki 49,45%; perempuan 
46,6% dan laki-laki 53,4%; perempuan 41,11% dan laki-laki 58,89%; 




Menurut American Stroke Association (2018), kejadian dan 
kematian akibat stroke lebih cenderung pada perempuan dibandingkan 
laki-laki. Faktor-faktor yang dapat meningkatkan risiko stroke pada 
perempuan antara lain kehamilan, riwayat preeklamsia/eklamsia atau 
diabetes gestasional, penggunaan kontrasepsi oral (terutama bila 
dikombinasikan dengan merokok), dan terapi hormon pasca menopause 
(American Stroke Association, 2018); sedangkan tingginya jumlah 
pasien laki-laki dapat disebabkan oleh faktor risiko pola hidup yang 
tidak sehat, seperti merokok dan minuman beralkohol. Merokok 
menyebabkan terjadinya peningkatan koagulabilitas, viskositas darah, 
peningkatan kadar fibrinogen, mendorong agregasi platelet, 
meningkatkan tekanan darah, meningkatkan hematokrit, menurunkan 
kolesterol High Density Lipoprotein/HDL dan meningkatkan kolesterol 
Low Density Lipoprotein/LDL (PERDOSSI, 2011). Alkohol dapat 
meningkatkan risiko terjadinya stroke iskemik dan stroke hemoragik 
dengan cara meningkatkan tekanan darah sehingga menyebabkan 
terjadinya stroke (Reynold et al, 2003 dalam Nurmahudah et al., 2016).  
 
b. Usia 
Usia pasien stroke iskemik yang dirawat inap di Rumah Sakit 
Umum Daerah S. K. Lerik Kupang yaitu antara 45-78 tahun. 
Berdasarkan data usia pada tabel 4.2, kelompok usia pasien stroke 
iskemik yang paling banyak diperoleh dalam penelitian ini adalah 
manula (65 tahun keatas) sebesar 45,45%.  
Usia merupakan salah satu faktor risiko stroke iskemik. Secara 
umum, stroke adalah penyakit degeneratif. Insiden kejadian stroke 
meningkat seiring bertambahnya usia, dengan kejadian stroke menjadi 
dua kali lipat untuk setiap dekade setelah berusia 55 tahun (Boehme et 
al., 2017). Secara alami proses menjadi tua mengakibatkan seseorang 
mengalami perubahan fisik, mental, spiritual, ekonomi, dan sosial. Salah 
satu permasalahan yang sangat mendasar adalah masalah kesehatan. 




proses penuaan, terjadinya kemunduran fungsi sel-sel tubuh 
(degeneratif), dan menurunnya fungsi sistem imun tubuh sehingga 
mucul penyakit-penyakit degeneratif, gangguan gizi (malnutrisi), 
penyakit infeksi, masalah kesehatan gigi dan mulut dan lain-lain 
(Permenkes, 2015). 
 
c. Diagnosa Pasien 
Diagnosa pada penelitian ini adalah stroke iskemik (diagnosa 
utama atau diagnosa sekunder) di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. 
Lerik Kupang tahun 2019. Pasien dalam penelitian ini memiliki satu 
penyakit penyerta atau lebih, yang mana penyakit penyerta terbanyak 
adalah hipertensi. Hepertensi merupakan faktor risiko terpenting untuk 
stroke, yang mana menyebabkan sekitar 50% stroke iskemik dan juga 
meningkatkan risiko stroke hemoragik. Kerusakan yang disebabkan oleh 
hipertensi terjadi dari waktu ke waktu dan seringkali hanya didiagnosa 
ketika telah terjadi kerusakan parah pada pembuluh darah tubuh (World 
Heart Federation, 2017). 
Tekanan darah tinggi menyebabkan disfungsi endotel yaitu 
terjadinya peningkatan permeabilitas endotel, peningkatan perlekatan 
leukosit, trombosit, dan monosit serta penimbunan lipid sehingga 
menyebabkan pembentukan aterosklerosis. Aterosklerosis terjadi akibat 
penumpukan plak di dalam arteri karotis yang merupakan arteri 
pemasok darah kaya akan oksigen ke otak. Pada arterosklerosis karotid, 
plak dapat pecah yang menyebabkan eklusi lokal sebagai emboli dan 
pembentukan trombus. Trombus dapat menyebabkan penyumbatan pada 
pembuluh darah otak sehingga terjadi penurunan aliran darah otak. 
Oklusi arteri trombotik, emboli atau kombinasi keduanya yang 








4.2.2 Pengobatan Pasien  
Data pengobatan pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah 
S. K. Lerik Kupang tahun 2019 disajikan  berdasarkan jenis pengobatan dan 
pemberian obat. 
a. Jenis Pengobatan  
Jenis pengobatan dalam penelitian ini adalah jenis obat-obatan 
yang digunakan oleh pasien stroke iskemik selama dirawat inap di 
Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik Kupang pada tahun 2019. Jenis 
obat terbanyak yang digunakan oleh pasien adalah obat kelas terapi 
kardiovaskular, yaitu amlodipin. Banyaknya obat kelas terapi 
kardiovaskular yang digunakan dapat disebabkan karena penyakit 
penyerta yang jumlahnya paling banyak adalah hipertensi (tabel 4.3), 
sehingga obat yang paling banyak diresepkan yaitu obat hipertensi. 
Amlodipin adalah golongan obat penghambat saluran kalsium 
(Calcium Channel Blocker/CCB) yang merupakan salah satu pilihan 
dalam manajemen hipertensi pada pasien stroke iskemik (PERDOSSI, 
2016). Selain itu, menurut JNC8 Hypertension Guideline Algorithm 
(2014), salah satu pilihan pengobatan pasien hipertensi yang berumur ≥ 
18 tahun yaitu obat golongan CCB (James PA, et al., 2014). Calcium 
Channel Blockers (CCB) menyebabkan relaksasi otot jantung dan otot 
polos akibat terhalangnya saluran kalsium yang peka terhadap tegangan, 
sehingga mengurangi masuknya kalsium ekstraseluler ke dalam sel. Hal 
ini menyebabkan vasodilatasi dan pengurangan tekanan darah (Dipiro et 
al., 2015: 93). Keuntungan CCB digunakan sebagai antihipertensi pada 
pasien stroke iskemik, yaitu awitan cepat (satu sampai lima menit), tidak 
terjadi rebound yang bermakna jika dihentikan, dan eliminasi tidak 
dipengaruhi oleh disfungsi hati atau ginjal (PERDOSSI, 2011). 
 
b. Jumlah Pemberian Obat 
Pasien stroke iskemik di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik 
Kupang tahun 2019 mendapatkan lebih dari satu pemberian obat yang 




obat pada pasien dapat terjadi karena berdasarkan PERDOSSI (2016), 
penatalaksanaan stroke iskemik meliputi pemberian alteplase dengan 
dosis 0,6-0,9/kgBB; trombektomi mekanik, pencegahan stroke sekunder 
dengan antiplatelet aspirin, clopidogrel, cilostazol atau antikoagulan 
warfarin, dabigatran, rivaroxaban; manajemen  hipertensi (nicardipin, 
ARB, ACE-Inhibitor, CCB, Beta Blocker, Diuretik); manajemen gula 
darah (insulin, antidiabetes oral); dan penggunaan neuroprotektor seperti 
sitikolin (PERDOSSI, 2011), sehingga memungkinkan pasien 
mendapatkan pemberian obat dalam jumlah lebih dari satu (polifarmasi). 
Pemberian lebih dari satu obat pada pasien stroke iskemik juga 
dapat disebabkan oleh faktor penyakit penyerta dan usia. Pasien stroke 
iskemik yang dirawati inap di Rumah Sakit Umum Daerah S. K. Lerik 
Kupang memiliki satu penyakit penyerta atau lebih, sehingga obat yang 
diberikan pun lebih dari satu jenis. Usia pasien pada penelitian ini 
adalah antara 45-78 tahun. Stroke adalah penyakit degeneratif, yang 
mana secara alami proses menjadi tua mengakibatkan seseorang 
mengalami perubahan fisik, mental, spiritual, ekonomi, dan sosial yang  
dapat menyebabkan masalah kesehatan akibat proses penuaan, 
terjadinya kemunduran fungsi sel-sel tubuh (degeneratif), dan 
menurunnya fungsi sistem imun tubuh sehingga mucul penyakit-
penyakit degeneratif, gangguan gizi (malnutrisi), penyakit infeksi, 
masalah kesehatan gigi dan mulut dan lain-lain (Permenkes, 2015). 
 
4.2.3 Analisis Interaksi Obat 
Data analisis interaksi obat stroke iskemik di Rumah Sakit Umum 
Daerah S. K. Lerik Kupang tahun 2019 disajikan berdasarkan tingkat 
keparahan yaitu ringan (minor), sedang (moderate), dan berat (major). 
Interaksi obat pada penelitian ini terjadi antara obat stroke iskemik dengan 
obat stroke iskemik atau obat stroke iskemik dengan obat lain yang 
diberikan pada pasien selama dirawat inap di Rumah Sakit Umum Daerah S. 




Hasil data pada tabel 4.6, terdapat 10 pasien yang mengalami kejadian 
interaksi obat dengan kejadian interaksi obat yang paling banyak dialami 
yaitu 1-3 kejadian interaksi obat. Kejadian interaksi obat yang terjadi pada 
pasien kemudian disajikan berdasarkan tingkat keparahannya pada tabel 4.7 
yang menunjukkan interaksi obat terbanyak adalah interaksi obat sedang 
(moderate) berjumlah 34 kejadian sebesar 69,39%. Interaksi obat 
berdasarkan tingkat keparahan berat (mayor) berjumlah 10 kejadian sebesar  
20,41% dan interaksi ringan (minor) sebanyak 5 kejadian sebesar 10,20%.  
Interaksi obat sedang adalah interaksi obat yang membutuhkan pengaturan 
dosis atau pemantauan. Interaksi obat berat adalah interaksi obat yang 
menyebabkan potensi toksisitas yang serius sedangkan interaksi obat ringan 
adalah interaksi obat yang memberikan potensi rendah secara klinis dan 
tidak membututhkan terapi tambahan (Tatro, 2009). Jenis obat yang paling 
banyak berinteraksi adalah amlodipin dan simvastatin (tingkat keparahan 
berat) sebanyak 8% (lampiran 2).  
Amlodipin adalah golongan obat penghambat saluran kalsium 
(Calcium Channel Blocker/CCB) yang digunakan sebagai obat hipertensi 
pada pasien stroke iskemik (PERDOSSI, 2011). Simvastatin merupakan 
inhibitor enzim HMG-CoA reduktase yang berfungsi dalam biosintesis 
kolesterol. Kolesterol merupakan materi darah yang dapat membentuk plak 
pada dinding pembuluh darah. Peningkatan kadar kolesterol yang kronik 
akan berdampak pada peningkatan plak di pembuluh darah, yang semakin 
lama akan menjadi trombus sehingga dapat mempengaruhi permeabilitas 
endotel (DiPiro et al., 2014 dalam Arini et al., 2016). Pemberian statin pada 
penyakit kardiovaskuler digunakan dalam pencegahan primer cardiovacular 
events pada pasien dengan kondisi risiko tinggi dan diberikan sebagai terapi 
awal pada pasien dengan penyakit kardiovaskuler (Reineret al, 2011 dalam 
Arini et al., 2016). 
Pemberian secara bersamaan amlodipin dan simvastatin dapat secara 
signifikan meningkatkan konsentrasi plasma simvastatin dan metabolit 
aktifnya yaitu asam simvastatin, serta meningkatkan resiko miopati yang 




oleh metabolisme simvastatin melalui CYP450 di usus dan hati. Ketika obat 
simvastatin dengan dosis 80 mg diberikan pada hari ke 10 pemberian 
amlodipin dengan dosis 10 mg sekali sehari, maka akan meningkatkan 
konsentrasi plasma puncak simvastatin (Cmax) dan paparan sistemik (AUC) 
serta Cpmax dan AUC asam simvastatin yang mengakibatkan meningkatkan 
risiko toksisitas muskuloskeletal. Miopati dinyatakan sebagai nyeri otot 
dan/atau kelemahan yang berkaitan dengan tingginya kreatinin kinase yang 
berlebihan, melebihi sepuluh kali batas normal. Manajemen yang dapat 
dilakukan yaitu dosis simvastatin tidak boleh melebihi dosis 20 mg sehari 
apabila digunakan bersamaan dengan amlodipin. Fluvastatin, pravastatin 
dan rosuvastatin merupakan alternatif yang mungkin lebih aman pada pasien 
yang menerima amlodipin, karena tidak dimetabolisme oleh CYP450 3A4. 
Pasien yang mendapatkan terapi statin harus disarankan untuk segera 
melaporkan setiap nyeri otot yang tidak dapat dijelaskan, nyeri tekan atau 
kelemahan, terutama jika disertai demam, malaise dan/atau urin berwarna 
gelap. Terapi harus dihentikan jika kreatin kinase meningkat tajam tanpa 
adanya olaraga berat atau jika miopati dicurigai atau didiagnosis. 
Pada penelitian ini, meskipun penggunaan obat amlodipin dan 
simvastatin diberikan secara bersamaan (pada malam hari), namum 
managemen terapi sudah sesuai dengan teori karena dosis masing-masing 
obat  yaitu amlodipin dosis 10 mg dan simvastatin dosis 20 mg yang belum 
meningkatkan konsentrasi plasma puncak simvastatin sehingga potensi 
interaksi obat berpeluang kecil terjadi secara aktual dan perlu dilakukan 
monitoring nyeri otot pada pasien. Selama mendapatkan pengobatan, 
terdapat pasien yang mengalami keluhan seperti nyeri kepala, nyeri uluh 
hati, dan badan lemas namun tidak ada pasien yang mengalami keluhan 
nyeri otot. Nyeri yang dikeluhkan oleh pasien mungkin dapat terjadi karena 









Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan mengenai analisis drug 
related problem (DRP) interaksi obat stroke iskemik di Rumah Sakit Umum 
Daerah S. K. Lerik Kupang, dapat disimpulkan bahwa terdapat 10 dari 11 
pasien yang mengalami kejadian interaksi obat dengan jumah kejadian 
interaksi obat terbanyak yaitu 1-3 kejadian interaksi sebanyak 45,45%. 
Interaksi obat yang terjadi berdasarkan tingkat keparahan yaitu tingkat 
keparahan ringan (minor) sebesar 10,20%, tingkat keparahan sedang 
(moderate) sebesar 69,39%, dan tingkat keparahan berat (major) sebesar 
20,41%.  Jenis obat yang paling banyak berinteraksi adalah amlodipin dan 
simvastatin (tingkat keparahan berat) sebesar 8%. 
 
5.2 Saran 
1. Bagi tenaga kesehatan diharapkan lebih meningkatkan monitoring  efek 
samping penggunaan obat yang berkaitan dengan interaksi obat, 
khususnya yang mempunyai tingkat keparahan berat. 
2. Penelitian selanjutnya dapat menggunakan metode prospektif agar dapat 
melihat secara langsung perkembangan terapi pasien dan memonitoring 
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Diagnosa Profil Penggunaan Obat 
Keluhan 
Data Pemeriksaan 
(Lab/Fisik) Utama Sekunder Nama Aturan Pakai 




HT grade II 
- Sitikolin Dalam NS 0,9/ 8 
Jam 
Batuk, demam,  
kelemahan ½ kanan 
saat bangun tidur. 




Atorvastatin  40 mg malam 
Aspilet  320mg → 40 mg 
siang 
Levofloksasin  2x250 mg iv 
Kandesartan  4 mg malam 
Ceftriaxone 
 
2x1 g iv 





DM tipe II, 
HT terkontrol 
Captopril 2x25 mg Nyeri kepala, 
pusing, sulit tidur, 
leher tegang, buang 




Eritrosit: 4-8 sel/LPB 
Gula darah 2 jam PP: 
192,3 




Amlodipin 1x5 mg 
Betahistin 2x50 mg 
Diazepam 2x 2 mg 
Ketorolac 2x30 mg 
Ranitidin 2x50 mg 
Fenofibrat 300 mg 
Clopidogrel 75 mg pagi 
Metformin 
 
1x 500 mg 
3. 063.085 73 thn/ Laki-
laki 
SNH dd SH, 
Hemiparese, 
HT Stage II, 
DM, Asma 
bronkinase 
Stroke  Simvastatin 1x20 mg (malam) Tangan kiri lemah, 
kelemahan anggota 
gerak kanan 






Aspilet 1x80 mg 
Amlodipin 1x5 mg 
Sitikolin 3x500 mg iv 
Levofloksasin 
 
1x500 mg iv 
Atorvastatin 20 mg 




DM tipe II, 
HT Stage II 
Stroke 
berulang, HT 
II, DM II 
Fenitoin 700 mg Kaki lumpuh, cara 
bicara tidak jelas, 
muntah 




Ceftriaxone 2x1 g/iv 
Ranitidin 2x50 mg iv 




Diazepam 10 mg iv 
Glimepirid 
 
2mg -  0 -  0 




- Sitikolin 3x500 mg  Badan lemah, 
pusing, lemah 
bagian kanan, nyeri 
perut bawah 
Kolesterol: 263 
LDL direc:: 159,4 
Trigliserida: 178,3 
mg/dl 
Gula darah 2 jam PP: 
176 




Atorvastatin 40 mg po 
Kandesartan 8 mg po 
Aspilet 80 mg 
Mecobalamin 3x500 mg 
Allopurinol 100 mg 
Bisoprolol 2,5 mg 
Fluoxetine 20 mg 
6. 059.411 57 thn/ 
Perempuan 
HT, SNH, DM 
tipe II, 
Dislipidemia 
-  Kandesartan 16 mg pagi Pandangan kabur, 
nyeri kepala, mual. 




Amlodipin 10 mg malam 
Ketorolac 2x30 mg 
Ranitidin 2x50 mg 
Mecobalamin 3x500 mg 
Atorvastatin 20mg x malam 
Aspilet 80 mg siang 
Novorapid 3x 6 U/15 menit 




7. 056.858 59 thn/ Laki-
laki 




badan sebelah kiri. 




Clopidogrel 1x75 mg po 
Metformin 3x500 mg 
Amlodipin 1x10 mg 
Aspilet 1x80 mg 
Simvastatin 1x20 mg 
Captopril - 















Doksisiklin 2x100 mg Nyeri uluh hati, 
mual, susah makan, 
munta, BAB encer, 
lemas, sakit perut 












Omeprazole 2x40 mg 
Paracetamol 3x500 
Amlodipin 1x5 mg 
Clopidogrel - 
Ondasentron 3x4 mg iv 
Antasida Syr 
Aspar k - 
Ceftriaxone 3x1 sirup 
Metoclopramid - 
Ranitidin - 
Metronidazole 3x500 iv 
Metilprednizolone 
 
2x 62 mg 
9. 060.258 78 thn/ 
Perempuan 
SNH, Infark, 









Captopril 50 mg Pusing, telinga 
berdengung, mual, 
muntah, kram di 
tangan 





LDL: 134,7 mg/dl 
Asam urin: 7,6 
Urea: 45,6 
Gula darah puasa: 
217,3 
Diazepam - 
Flunarizim 1x10 mg po 
Betahistin 2x12 mg 
Piracetam 3x1200 mg 
Amlodipin - 
Mecobalamin 2x500 mg iv 
Telmisartan 80 mg 
Atorvastatin 20 mg malam 
Allopurinol 100 mg 




10. 060.352 78 thn/ Laki-
laki 
Parese N XII, 
DM tipe II, 
HT stage II, 
SNH 
- Ranitidin 2x1 amp Lemah, mual, 
bicara pelam, sakit 
kepala, BAK terus 
menerus, nyeri uluh 
hati, badan lemas 






Amlodipin 3x1 tab 
Novorapid 3x16 iv 
Clopidogrel 1x75 mg 
NAC (Acetylcystein) 3x200 mg 







11. 048.581 70 thn/ 
Perempuan 




Ceftriaxone 1x2 g Nyeri pinggang, 
gelisa, sakit pada 
kedua kaki. 









Ranitidine 2x1 mg 
Paracetamol 2x1  
Clopidogrel 2x11 po 
Meloxicam 2x1 
Amlodipine 0-0-10 mg 
Simvastatin 0-0-20 mg 
Sucralfat 3x1 c 









Lampiran 3. Interaksi Obat Stroke Iskemik Berdasarkan Tingkat Keparahan 
 
Tingkat Keparahan Interaksi Obat 
Jumlah Kejadian 
Interaki Obat 
Efek Interaksi Persentase (%) 
Minor 
Captopril + Amlodipin 3 
Obat golongan CCB (amlodipin) dan ACE-Inhibitor 
(captopril) mungkin memiliki efek hipotensi aditif. 
Pemantauan tekanan darah sistemik dianjurkan selama 
diberikan bersaman terutama satu hingga tinga minggu 
pertama terapi. 
6% 
Aspilet (aspirin) + Bisoprolol 1 
Dosis tinggi aspilet dapat menurunkan efek 
antihipertensi dari bisoprolol dengan cara  menghambat 
sintesis prostaglandi. Pasien yang mendapat pemberian 
aspilet dan bisoprolol secara persamaan perlu dimonitor 
respon antihipertensi saat aspilet diberikan dan 
dihentikan atau saat dosisnya diubah. 
2% 
Amlodipin + Lisinopri 1 
Obat CCB dan penghambat enzim pengubah angiotensin 
(ACE) mungkin memiliki efek hipotensi aditif. 
Meskipun obat-obatan ini sering digunakan secara aman 
bersama-sama, pemantauan tekanan darah sistemik yang 
cermat dianjurkan selama pemberian obat secara 
bersamaan, terutama selama satu sampai tiga minggu 
pertama terapi. 
2% 
Sedang (Moderate) Aspilet (aspirin) + Candesartan 3 
Obat golongan anti inflamasi nonsteroid atau NSAID 
(aspilet) dapat mengurangi efek antihipertensi dari obat 
golongan ARB (candesartan) dengan cara menghambat 
sintesis prostaglandi ginjal yang diinduksi oleh NSAID. 
Selain itu obat golongan NSAID dapat menyebabkan 
retensi cairan yang juga mempengaruhi tekanan darah. 
Pasien yang mendapatkan terapi NSAID dan ARB secara 
bersamaan dalam waktu lebih dari satu minggu harus 
dipantau tekanan darahnya dan fungsi ginjal juga harus 





Aspilet (aspirin) + Levofloxacin 2 
Pemberian secara bersamaan obat aspilet dan 
levofloxacin dapat meningkatkan toksisitas Sistem Saraf 
Pusat (SSP). Pemantauan klinis dianjurkan untuk tanda-
tanda stimulasi SSP seperti tremor, gerakan otot tak 
sadar, halusinasi, atau kejang. 
4% 
Captopril + Metformin 2 
Obat golongan ACE-Inhibitor (captopril) dapat 
meningkatkan efek hipoglikemik obat antidiabetes oral 
(metformin). Pemantauan ketat untuk perkembangan 
hipoglikemia jika kedua obat diberikan secara 
bersamaan. 
4% 
Captopril + diazepam 2 
Pemberian captopril dan diazepam secara bersamaan 
dapat  menyebabkan efek aditif pada tekanan darah dan 
ortostatik. Pemantauan perkembangan hipotensi 
dianjurkan. 
4% 
Captopril + Ketorolac 1 
Obat golongan anti inflamasi nonsteroid atau NSAID 
(ketorolac) dapat mengurangi efek antihipertensi dari 
obat golongan ACE-inhibitor (captopril) dengan cara 
menghambat sintesis prostaglandi ginjal yang diinduksi 
oleh NSAID. Selain itu obat golongan NSAID dapat 
menyebabkan retensi cairan yang juga mempengaruhi 
tekanan darah. Pasien yang mendapatkan terapi NSAID 
dan ARB secara bersamaan dalam waktu lebih dari satu 
minggu harus dipantau tekanan darahnya dan fungsi 
ginjal juga harus dievaluasi secara berkalah selama 
pemberian bersamaan yang berkepanjangan. 
2% 
Amlodipin + Ketorolac 2 
Ketika obat NSAID (ketorolac) diberikan pada pasien 
yang menggunakan obat CCB (amlodipin)  maka dapat 
menyebabkan peningkatan tekanan darah tinggi, dan 
resiko hipotensi meningkat saat pemberian NSAID 
dihentikan. Pemantauan kontrol tekanan darah yang 
diubah dianjurkan. 
4% 
Clopidogrel + Ketorolac 1 
Clopidogrel dapat menghambat isoenzim CYP450 2C9 
yang merupakan substrak NSAID (ketorolac) dan 





obat diberikan secara bersamaan. Pemantauan 
peningkatan toksisitas NSAID dianjurkan.  
Clopidogrel + Fenofibrat 1 
Pemberian clopidogrel bersamaan dengan inhibitor 
CYP450 (fenofibrat) dapat mengurangi efek khasiat 
antiplatelet clopidogrel yang sebagian beergantung pada 
bioaktivasi isoenzim menjadi metabolit aktif secara 
farmakologi. Disarankan untuk melakukan pemantauan 
khasiat teraupetik clopidoogrel  selama penggunaan 
bersama dengan fenofibrat. 
2% 
Metformin + Ketorolac 1 
Pemberian ketorola dan metformin secara bersamaan 
dapat meningkatkan resiko asidosis lakta yang 
disebabkan oleh metformin dan NSAID juga dapat 
penurunan fungsi ginjal sehingga meningkatkan 
terjadinya asidosis laktat pada pasien dengan riwayat 
gagal ginjal sebelumnya. Disarankan perhatikan dan 
pantau fungsi ginjal jika kedua obat digunakan secara 
bersamaan, dapat dipertimbangkan penyesuaian dosis 
terutama pada pasien dengan gangguan ginjal. 
2% 
Metformin + Ranitidine 2 
Ranitidin dapat menurunkan ekskresi metformin dengan 
bersaing untuk transportasi tubulus ginjal dan 
peningkatan kadar metformin dapat meningkatkan resiko 
asidosis laktat. Jikadigunakan bersama, dianjurkan 
pengurangan dosis maksimal metformin dan pemantauan 
kadar glukosa darah pasien dan kemungkinan tanda-
tanda asidosis laktat seperti malaise, mialgia, gangguan 
pernapasan, detak jantung melambat atau tidak teratur, 
mengantuk, sakit perut atau gejala tidak biasa lainnya. 
4% 
Glimepiride + Ranitidine 1 
Ranitidin dapat meningkatkan konsentrasi plasma obat 
golongan sulfonilurea dan meningkatkan efek 
hipoglikemik dengan mekanisme penghambatan enzim 
sitokrom P450 di hati yang memetabolisme sulfonilurea 
atau meningkatkan penyerapan karena perubahan pH 
lambung. Pemantauan  gula darah secara teratur 





memberitahuna jika terdapat gejala hipoglikemia. 
Pengurangan dosis obat sulfonilurea juga mungkin 
diperlukan. 
Glimedpide + Fenitoin 1 
Fenitoin dapat mengurangi efek hipoglikemik, 
hipoinsulinemia, intoleransi glukosa obat golongan 
sulfonilurea sehingga dapat mengganggu pengendalian 
gula darah. Beberapa obat sulfonilurea juga dapat 
meningkatkan konsentrasi plasma dan efek fenitoin 
dengan penghambatan kompetitif metabolisme oleh 
isoenzim CYp450 2C9 dan/atau 2C19. Pemberian obat 
secara bersamaan memerlukan pemantauan glukosa 
darah dan kadar fenitoin. 
2% 
Aspilet (aspirin) + Fluoxetine 1 
Serotonin reupatake inhibitor (SRI) dapat meningkatkan 
resiko pendarahan pada pasien yang diobati dengan obat 
agen ulserogenik dan yang mempengaruhi hemostasis 
seperti antikoagulan, inhibitor platelet, inhibitor 
trombom, agen trombolitik atau yang biasa 
menyebabkan trombositopenia. Pelepasan seretonin oleh 
trombosit dapat menyebabkan pendarahan. Perhatian 
diperlukan jika obat digunakan secara bersamaan dan 
dianjurkan untuk observasi klinis dan laboratorium untuk 
mengetahui komplikasi hematologi. Pasien juga 
disarankan segera melaporan apabila terjadi tanda-tanda 
perdarahan. 
2% 
Aspilet (aspirin) + insuline 1 
Aspilet dapat meningkatkan resiko hipoglikemia dengan 
cara merangsang sekresi insulin. Pemantauan ketat 
perkembangan hipoglikemia dianjurkan jika obat 
diberikan secara bersamaan, terutama pada pasien lanjut 
usia dan/atau gangguan ginjal. 
2% 
Aspilet (aspirin) + Novorapid 1 
Aspilet dapat meningkatkan resiko hipoglikemia dengan 
cara merangsang sekresi insulin. Pemantauan ketat 
perkembangan hipoglikemia dianjurkan jika obat 
diberikan secara bersamaan, terutama pada pasien lanjut 





Aspilet (aspirin) + Levemir 1 
Aspilet dapat meningkatkan resiko hipoglikemia dengan 
cara merangsang sekresi insulin. Pemantauan ketat 
perkembangan hipoglikemia dianjurkan jika obat 
diberikan secara bersamaan, terutama pada pasien lanjut 
usia dan/atau gangguan ginjal. 
2% 
Candesartan + insuline 1 
Candesartan dapat meningkatkan resiko hipoglikemia 
dengan cara meningkatkan sensitivitas insulin. 
Pemantauan ketat perkembangan hipoglikemia 
dianjurkan jika obat diberikan secara bersamaan, 
terutama pada pasien lanjut usia dan/atau gangguan 
ginjal. 
2% 
Candesartan + Novorapid (insulin aspart) 1 
Candesartan dapat meningkatkan resiko hipoglikemia 
dengan cara meningkatkan sensitivitas insulin. 
Pemantauan ketat perkembangan hipoglikemia 
dianjurkan jika obat diberikan secara bersamaan, 
terutama pada pasien lanjut usia dan/atau gangguan 
ginjal. 
2% 
Candesartan + Levemir (insulin detemir) 1 
Candesartan dapat meningkatkan resiko hipoglikemia 
dengan cara meningkatkan sensitivitas insulin. 
Pemantauan ketat perkembangan hipoglikemia 
dianjurkan jika obat diberikan secara bersamaan, 
terutama pada pasien lanjut usia dan/atau gangguan 
ginjal. 
2% 
Aspilet (aspirin) + Clopidogrel 1 
Clopidogrel dapat berpotensi menghambat agregasi 
platelet yang disebabkan oleh aspirin. Dianjurkan hati-
hati penggunaan obat secara bersamaan pada pasien 
dengan  resiko perdarahan, jika digunakan secara 
bersamaan dalam jangka panjang maka dapat 
menyebabkan lesi GI. 
2% 
Aspilet (aspirin) + Captopril 1 
Pemberian aspilet dan captropril dapat mengurangi efek 
vasodilator dan hipotensi captopril dengan mekanisme 
penghambatan aspilet dari siklooksigenasi yang 
mengakibatkan penekanan sintesis prostaglandi dan efek 





penghambar ACE. Penggunaan obat secara bersamaan 
dalam jangka panjang harus dilakukan pemantauan 
tekanan darah secara teratur dan pemantauan klinis lain 
seperti penilaian fungsi ginjal. 
Aspilet (aspirin) + amlodipin 1 
Obat penghambat siklookssigenase dapat mengurangi 
efek antihipertensi dari obat golongan CCB dengan cara 
perubahan tonus vaskular yang bergantung pada 
prostasiklin prostanoid vasodilatasi lainnya. dianjurkan 
untuk pemantauan tekanan darah. 
2% 
Amlodipin + Metronidazole 1 
Kortikosteroid dapat melawan efek obat antihipertensi 
dengan memicu retensi natrium dan cairan. Efek ini 
mungkin lebih umum dengan kortikosteroid alami 
(kortison, hidrokortison) karena memiliki aktivitas 
mineralokortikoid yang lebih besar. Sebaliknya, 
beberapa penghambat saluran kalsium seperti diltiazem 
dan verapamil dapat meningkatkan kadar dan efek 
kortikosteroid plasma dengan menghambat 
pembersihannya melalui metabolisme CYP450 3A4. 
Pasien yang menjalani terapi berkepanjangan yaitu, 
lebih lama dari sekitar satu minggu atau dosis tinggi 
kortikosteroid harus dipantau tekanan darah, kadar 
elektrolit, dan berat badan secara teratur, dan diamati 
untuk perkembangan edema dan gagal jantung 
kongestif. Dosis obat antihipertensi mungkin 
memerlukan penyesuaian. 
2% 
Telmisartan + Diazepam 1 
Pemberian secara bersaaan dapat menyebabkan efek 
aditif pada tekanan darah dan ortostatis. Perhatikan dan 
pemantauan hipotensi dianjurkan.  
2% 
Clopidogrel + Meloxicam 1 
Pemberian clopidogrel dan meloxicam secara bersamaan 
dapat mengakibatkan hilangnya darah gastrointestinal 
yang dapat disebabkan oleh penghambatan platelet aditif. 
Clopidogrel juga dapat menghambat isoenzim CYP450 
2C9 yang merupakan beberapa substra obat NSAID dan 





Pemantauan toksisitas NSAID dianjurkan. 
Lisinopril + Meloxicam 1 
Obat NSAID dapat mengurangi efek antihipertensi dari 
ACE-inhibitor dengan mekanisme penghambaatn sintesis 
prostaglandi ginjal yang diinduksi oleh NSAID sehingga 
menyebabkan hipertensi dan NSAID juga dapat 
menyebabkan terjadinya retensi cairan. Penggunaan obat 
secara bersaman dalam waktu lebih dari satu minggu 
harus dipantau tekanan darah setelah inisasi, penghentian 
atau perubahan dosis NSAID. Selain itu, fungsi ginjal 
juga harus dievaluasi secara berkalah. 
2% 
Amlodipin + Meloxicam 1 
Beberapa obat penghambat siklooksigenase dapat  
mengurangi efek antihipertensi dari beberapa obat CCB 
dengan mekanisme perubahan tonus vaskular, yang 
bergantung pada prostasiklin dan prostanoid vasodilatasi 
lainnya. Pemantauan tekanan darah dianjurkan. 
2% 
Mayor 
Amlodipin + Simvastatin 4 
Pemberian secara bersamaan amlodipin dan simvastatin 
dapat secara signifikan meningkatkan konsentrasi 
plasama simvastatin dan metabolit aktifnya yaitu asam 
simvastatin, serta meningkatkan resiko miopati yang 
disebabkan tingginya kadar statin dengan cara 
penghambatan amlodipin oleh metabolisme simvastatin 
melalui CYP450 usus dan hati. Manajemen yang dapat 
dilakukan yaitu dosis simvastatin tidak boleh melebihi 
dosis 20 mg sehari apanila digunakan bersamaan dengan 
amlodipin. Fluvastatin, pravastatin dan rosuvastatin 
merupakan alternatif yang mungkin lebih aman pada 
pasien yang menerima amlodipin, karena tidak 
dimetabolisme oleh CYP450 3A4. 
8% 
Amlodipin + Fenitoin 1 
Obat penginduksi CYP450 3A4 (fenitoin) yang potensial 
dapat secara signifikan menurunkan konsentrasi obat 
golongan CCB dalam plasma yang sebagian besar 
dimetabilisme oleh isoenzim CYP450 3A4. Penggunaan 
secara bersamaan dengan dosis tinggi harus dihindari, 





saat mulai dan menghentikan pengobatan fenitoin dan 
penyesuaian dosis obat golongan CCB. 
Aspilet (aspirin) + Ketorolac 1 
Penggunaan aspilet dan ketorolac secara bersamaan 
dapat meningkatkan resiko efek samping yang serius 
seperti gagal ginjal dan toksisitas gastrointestinal 
termasuk peradangan, pendarahan, ulserasi, dan perforasi 
esofagus, lambung, atau usus. Pengunaan obat secara 
bersamaan dianggap kontraindikasi. 
2% 
Captopril + Potassium Chloride 1 
Penggunaan obat secara bersamaan dapat menyebabkan 
meningkatnya resiko hiperkalemia dengan cara 
penghambatan ACE yang menyebabkan penurunan 
sekresi aldosteron dan akan menyebabkan terjadinya 
retensi kalium. Disarankan perhatikan jika harus 
digunakan secara bersamaan pada pasien gagal jantung, 
diabetes, usia tua, gagal jantung parah atau memburuk, 
dehidrasi, atau terapi dengan obat lain yang  
meningkatkan serum kalium seperti antidepresan 
nonstreroid,  obat inflamasi, beta bloker, siklosporin, 
heparin, takrolimus, timetropim atau licorice. 
2% 
Clopidogrel + Omeprazole 1 
Obat inhibitor pompa proton atau PPI (omeprazole) 
dapat mengurangi efek kardioprotektif daru clopidogrel 
dengan mekanisme  penghambatan PPI dari bioaktivasi 
metabolik clopidogrel yang dimediasi CYP450 2C19. 
Pemberian obat secara bersamaan sebaiknya dihindari, 
jika diperlukan obat PPI maka dexlansoprazole, 
lansoprazole atau pantoprazole mungkin merupakan 
alternatif yang lebih aman. Jika tidak, antagonis reseptor 
H2 atau antasida dapat diresepkan bila menungkinkan. 
2% 
Captopril + Telmisartan 1 
Pemberian captopril dan telmisartan secara bersamaan 
dapat meningkatkan resiko hiperkalemia, hipotensi, 
sinkop, dan disfungsi ginjal karena efek aditif atau 
sinergis pada sistem renin-angiotensin. Pemantauan 
elektrolit serum, tekanan darah, dan fungsi ginjal 





gagal jantung yang memburuk atau resiko dehidrasi, 
suplemen kalium umunnya juga dihindari. 
Captopril + Allopurinol 1 
Pemberian captopril dan allopurinol secara bersamaan 
dapat beresiko reaksi hipersensitivitas berat, neutropenia, 
agranulositosis, dan infeksi serius. Dianjurkan untuk 
memantau jumlah sel darah putih secara berkalah dan 
perhatikan penggunaan terutama pada orang tua dan 
pasien dengan gagal ginjal. 
2% 
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